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Streszczenie

Abstract

Stan odzywienia i masa ciala pacjentéw z chorobg Parkinsona zmieniajg si¢ wraz z postgpem choroby. Metoda glebokiej
stymulacji mézgu, najczesciej jadra niskowzgérzowego, jest dobrze ugruntowana w leczeniu objawéw motorycznych
zaawansowanej choroby Parkinsona. Wyzwaniem pozostaje ocena wplywu glebokiej stymulacji na objawy pozaruchowe.
W nielicznych przeprowadzonych badaniach stwierdzano wzmozone ryzyko istotnego wzrostu masy ciata u chorych poddanych
zabiegowi. Korzysci z glebokiej stymulacji moézgu moga okaza¢ si¢ ograniczone ze wzgledu na ryzyko wystapienia zespotu
metabolicznego. Zmiana nawykow zywieniowych polega na zwiekszeniu apetytu na stodkie potrawy czy wzroécie liczby
przekasek miedzy positkami, co jest zjawiskiem negatywnym. Pozabiegowe zmiany metabolizmu moga by¢ wynikiem wptywu
stymulacji jadra niskowzgoérzowego na aktywno$¢ podwzgdrza — co wiaze si¢ z anatomiczng bliskoscig wymienionych struktur,
a takze z faktem, ze bilans energetyczny jest regulowany przez hormony osi podwzgérzowo-przysadkowej. Z powodu mozliwych
powiktan zabiegu powinno sie zwrdci¢ szczegdlng uwage na nawyki zywieniowe chorych. Celowa wydaje si¢ wspdtpraca
dietetyka z klinicystg w celu kontroli ewentualnego pooperacyjnego wzrostu masy ciata i zapobiegania chorobie metaboliczne;j.
Interwencja zywieniowa i wypracowanie nowych nawykow zywieniowych — dostosowanych do wieku, nasilenia objawéw
choroby, sposobu leczenia czy aktywnodci fizycznej pacjenta - jest podstawa holistycznego podejécia w leczeniu choroby
Parkinsona.

Slowa kluczowe: choroba Parkinsona, gleboka stymulacja mézgu, wzrost masy ciala, nawyki zywieniowe

Nutritional status and body weight change with the progression of Parkinson’s disease. Deep brain stimulation targeting
the subthalamic nucleus is a well-established method in the treatment of advanced Parkinson’s disease. Assessing its role
in regulating non-motor symptoms remains a challenge. It has been observed that patients undergoing deep brain stimulation
surgery may have an increased risk of significant weight gain, but studies on this subject are rather scarce. The benefits
of deep brain stimulation surgery may be limited by the risk of metabolic syndrome. The change in eating habits involves,
among others, increased appetite for sweets or an increased number of snacks between main meals, which is a negative
phenomenon. Postoperative changes in metabolism can be explained by the effect of stimulation of the subthalamic nucleus
on the hypothalamic activity, especially given their anatomical proximity and the fact that the energy balance is regulated by
the hormones of the hypothalamic-pituitary axis. Considering the possible complications of the procedure, special attention
should be paid to patient’s eating habits. Cooperation between dietitians and doctors is needed to control possible
postoperative weight gain and to prevent metabolic disease. Nutritional intervention and promotion of new eating habits
adequately adapted to patient age, the severity of symptoms, treatment method or the intensity of physical activity is the basis
of a holistic approach in the treatment of Parkinson’s disease.
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WSTEP

horoba Parkinsona (ChP) to postepujaca cho-
‘ roba o$rodkowego uktadu nerwowego zwigzana

z wystepowaniem zmian neurozwyrodnieniowych
w strukturach §rédmdzgowia, a w szczegélnosci — ztogow
a-synukleiny w istocie czarnej (Gawet i Potulska-Chromik,
2015). Do charakterystycznych objawow ruchowych nale-
z3: drzenie spoczynkowe, wzmozone napiecie miesniowe,
spowolnienie ruchowe i zaburzenia postawy, ktére poja-
wiajg si¢ w bardziej zaawansowanym stadium. Najczest-
sze objawy pozaruchowe to zaburzenia neuropsychiatrycz-
ne (m.in. obnizenie nastroju) i zaburzenia autonomiczne
(m.in. zaburzenia pracy przewodu pokarmowego, takie
jak dysfagia czy zaparcia, a takze zaburzenia seksualne, hi-
potonia ortostatyczna). U pacjentéw z ChP czesto obser-
wuje si¢ utrate masy ciata. Moze by¢ ona zwigzana z roz-
nymi czynnikami: plcig, wiekiem, aktywnoscig fizyczna,
zaburzeniami czynnosci przewodu pokarmowego, czasem
trwania choroby i leczeniem farmakologicznym (Lorefilt
et al., 2004). Co ciekawe, do pierwszych objawow ChP zgta-
szanych przez pacjentéw nalezg zaburzenia zmystu wechu
(rzadziej: zaburzenia smaku, prawdopodobnie wtérne do
zaburzen wechu) — uznawane przez chorych za jedne z naj-
bardziej ucigzliwych (Politis et al., 2011). Proces agrega-
cji zlogéw a-synukleiny moze si¢ rozpoczyna¢ w opuszce
wechowej i jelitowym uktadzie nerwowym, z nastepowym
szerzeniem sie przez nerw bledny i droge wechowa do dal-
szych obszarow moézgu. Przypuszczalnie skutkuje to wy-
przedzaniem objawoéw ruchowych przez pozaruchowe,
takie jak hiposmia czy zaparcia. Objawy pozaruchowe sg
w ChP powszechne i moga negatywnie wplywac na jako$¢
zycia pacjentow, jednak czesto nie sg zglaszane spontanicz-
nie i diagnozowane, a zatem pozostaja nieleczone. Sprawna
ocena objawdw pozaruchowych i wdrozenie odpowiednie-
go postepowania moga pozytywnie wplyna¢ na funkcjono-
wanie chorych w zyciu codziennym.
Gleboka stymulacja mozgu (deep brain stimulation, DBS) jest
czesto stosowang neurochirurgiczng metoda objawowego
leczenia zaawansowanej ChP, polegajaca na implantacji elek-
trody do odpowiednich struktur gtebokich mézgu. Wybor
lokalizacji elektrody zalezy od obrazu klinicznego. Zabieg
dotyczy struktur nadaktywnych, z ktorych najwazniejsze sa
jadra podstawy i wzgorze. Najczestszym celem jest jadro
niskowzgoérzowe (subthalamic nucleus, STN), rzadziej — czgé¢
wewnetrzna gatki bladej (internal globus pallidus, GPi) lub ja-
dro brzuszne posrednie wzgdrza (ventral intermediate nuc-
leus, VIM). Zabieg DBS-GPi stuzy gtéwnie do leczenia dys-
tonii lub nasilonych dyskinez w przebiegu ChP. Z kolei zabieg
DBS-VIM jest wykorzystywany niemal wylacznie w leczeniu
drzenia samoistnego opornego na farmakoterapie oraz po-
staci ChP ze skrajnie nasilonym drzeniem (Zabek i Sobstyl,
2006). W ostatnich latach metoda DBS wyraznie si¢ rozpo-
wszechnila, okazalo si¢ jednak, ze po zabiegu moze wysta-
pi¢ przyrost masy ciala, co ma niekorzystny wplyw na profil
metaboliczny (Steinhardt ef al., 2020).
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PODSTAWY ZYWIENIA
W CHOROBIE PARKINSONA

Wlasciwa dieta to istotny element wspomagajacy lecze-
nie farmakologiczne ChP poprzez wplyw na skutecznosé
przyjmowanych lekow i poprawe samopoczucia pacjen-
ta na kazdym etapie choroby. Do oceny nasilenia proble-
mow zwigzanych z zywieniem w ChP powszechnie stosu-
je si¢ nastepujace narzedzia: skale oceny stanu odzywienia
(Mini Nutritional Assessment, MNA), subiektywna global-
ng ocene stanu odzywienia (Subjective Global Assessment,
SGA), skale ryzyka zwigzanego ze stanem odzywienia (Nu-
tritional Risk Screening, NRS) i przesiewowy kwestiona-
riusz oceny dysfagii (Eating Assessment Tool-10, EAT-10).
Skale pozaruchowe, takie jak kwestionariusz objawéw poza-
ruchowych w ChP (Non-Motor Symptoms Questionnaire,
NMSQuest), uwzgledniaja jedynie niektdre problemy po-
wigzane z zywieniem, przykladowo §linotok, zaparcia,
nietrzymanie stolca, zaburzenia polykania, nudnosci czy
wymioty (Romenets et al., 2012).

Czgstym problemem o0sdb z ChP leczonych farmakologicz-
nie jest ubytek masy ciata, ktéry wynika ze zmniejszone-
go apetytu i trudnosci w przyjmowaniu pokarméw - gry-
zieniu, zuciu, polykaniu - przy jednoczesnym zwigkszeniu
zuzycia energii na ruchy mimowolne. Zaburzenia funkcji
poznawczych, depresja czy brak uwagi rodziny mogg nasi-
la¢ niedozywienie. Powinno si¢ wigc zadbac o to, zeby die-
ta byta odpowiednio kaloryczna. Przekazywanie zalecen zy-
wieniowych pacjentom z ChP jest niezbgdnym elementem
codziennej pracy neurologa i lekarza pierwszego kontaktu.
Ocena zywieniowa powinna by¢ przeprowadzana co naj-
mniej raz w roku i opiera¢ si¢ przede wszystkim na zebra-
niu doktadnego wywiadu pod katem obecnosci czynnikow
ryzyka niedozywienia i dysfagii (Karbowniczek et al., 2018).
W celu zapobiegania zaparciom rekomenduje si¢ odpo-
wiednig podaz blonnika (30-35 g dziennie) i wlasciwe spo-
zycie plynéw (co najmniej 1500 ml dziennie). Pacjentom
z ChP zawsze nalezy zaleca¢ odpowiednig aktywnos¢ fi-
zyczng, co nie tylko poprawia perystaltyke jelit, ale tez sty-
muluje apetyt (Ma et al., 2018). W przypadku nasilonych
zaburzen polykania zalecana jest modyfikacja formy przyj-
mowania positkéw (krojenie na male kesy, positki mikso-
wane), a w przypadku braku mozliwosci wystarczajace-
go odzywienia niezbedna bywa przezskorna gastrostomia.
Poniewaz lewodopa jest aminokwasem i moze konkurowa¢
z innymi aminokwasami o miejsca wigzania w transporte-
rach, lek trzeba podawa¢ 30 minut przed positkiem lub 2 go-
dziny po positku. Po wlaczeniu lewodopy korzystne okazuje
si¢ stosowanie diety z redystrybucja biatka: ograniczenie spo-
zycia bialka rano i po potudniu oraz zwigkszenie podazy pro-
duktéw bogatobialkowych w godzinach wieczornych. Wpltywa
to na farmakokinetyke lewodopy i zdecydowanie popra-
wia funkcje ruchowe (Cereda et al., 2010). W miare postepu
choroby zaleca si¢ zmiang spozycia biatka do powyzej 1 g/kg
aktualnej masy ciala i wzrost kalorycznosci dziennej diety
w celu unikniecia niedozywienia (Karbowniczek ef al., 2018).
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Dieta powinna oczywiscie uwzglednia¢ odpowiednig ilo$¢
wapnia (1200 mg/dzien) i witaminy D, (700-800 Ul/dzien),
aby zapobiega¢ osteoporozie (Ma et al., 2018). Redukgja spo-
zycia pokarméw w celu poprawy wchlaniania lewodopy i wy-
sokie zuzycie energii w trakcie dyskinez sg waznymi czynnika-
mi ryzyka niedozywienia. Kolejny czynnik to nudnosci - efekt
uboczny leczenia lewodopa. Budrewicz i wsp. (2019) potwier-
dzili korelacje migdzy nasileniem zaburzen smaku w péznym
stadium ChP a niedozywieniem. W innej pracy wykazano, ze
niedozywienie koreluje z wystgpowaniem zaburzen zmystu
wechu na pdznym etapie ChP (Roos et al., 2018).

U chorych leczonych DBS celowe wydaje si¢ okresowe mo-
nitorowanie masy ciala, ktérej przyrost spowodowany jest
gltéwnie zwigkszeniem ilo$ci tkanki ttuszczowej w okolicy
brzucha. Wywoluje to zaburzenia metaboliczne, prowadza-
ce z kolei do wzrostu ryzyka sercowo-naczyniowego (Rieu
et al., 2011a). Zachecanie do zdrowych nawykéw Zywienio-
wych i odpowiednie poradnictwo dietetyczne powinny by¢
powszechng praktyka we wspolpracy z pacjentami z ChP,
niezaleznie od zaawansowania choroby (ryc. 1).

ZMYStLY SMAKU | WECHU
A GLEBOKA STYMULACJA MOZGU

Zabieg DBS skutkuje istotna poprawa ogolnej sprawno-
$ci ruchowej chorego i skréceniem okreséw niesprawno-
$ci, dzieki czemu umozliwia niekiedy redukcje dawki lewo-
dopy (Martinez-Ramirez et al., 2015; Zgbek i Sobstyl, 2006).
Przyjmuje si¢, ze DBS powoduje odwracalne zahamowa-
nie aktywnosci stymulowanej okolicy mézgu (Kern i Ku-
mar, 2007; Zabek i Sobstyl, 2006). Dodatkowo modyfikuje

funkcjonowanie petli neuronalnych oraz wyréwnuje me-
tabolizm w stymulowanej okolicy i obszarach sasiednich.
Modulacji ulegaja gtéwnie neurony znajdujace si¢ w pobli-
zu konca implantowanej elektrody. Badania nad zastosowa-
niem DBS w terapii padaczki (Velasco et al., 2008) wyka-
zaly, iz stymulacja glebokich jader mézgu, w szczegodlnosci
jader wzgdrza, skutkuje tez wtorng rozlang stymulacja roz-
legtych obszaréw korowych przez wykorzystanie wielu po-
taczen miedzy glebokimi strukturami mézgu a okolicami
kory mozgowej (Liiders et al., 2004).

Warto wiec sie¢ zastanowi¢, czy system DBS poprzez wtor-
ng rozlang modulacje moze wplywa¢ na zmiane preferen-
cji smakowych o0s6b z ChP. W ocenie preferencji smako-
wych znaczenie moze mie¢ réwniez wech. Badanie wechu
jest czesto zaniedbywane, tymczasem zaburzenia wechu
moga by¢ jednym z pierwszych objawéw choréb neuro-
degeneracyjnych - takze ChP (Sienkiewicz-Jarosz, 2012).
Wrazliwo$¢ smakowa jest cechg indywidualng. Ludzie wy-
kazuja wrodzona pozytywng odpowiedz na bodzce stod-
kie i stone oraz awersje do produktéw gorzkich (De Cosmi
et al., 2017). Sugeruje sie, ze moze to wplywac na zachowa-
nia zywieniowe i odpowiada¢ za réznice osobnicze w za-
kresie zmystu smaku. Prog percepcji bodzcoéw smakowych
ocenia si¢ za pomocg elektrogustometrii (metoda polega na
draznieniu okolic receptorowych na jezyku pradem statym
o réznym natezeniu).

Mimo ze w czeéci badan nie potwierdzono zaburzen sma-
ku w ChP, to analizujac droge nerwowg zmystu smaku -
biegnaca przez wzgorze — nie mozna wykluczy¢ zmian
percepcji smaku po implantacji systemu DBS (Sienkiewicz-
-Jarosz et al., 2005, 2013). Zmiana preferencji smakowych

Rozpoznanie ChP

Y

Wskaznik masy ciata

Y

Y

Ocena odzywienia na podstawie skali

Mini Nutritional Assessment (MNA)

\4

(zy pacjent niezamierzenie utracit mase ciata (>5% wyjsciowej masy ciata w ciagu 3 miesiecy lub >10% w ciagu 6 miesiecy)?

A

\ 4

Interwencja zywieniowa: Ponowna
« doustne suplementy odzywcze ocenaza
(witaminy, mineraty) 3 miesiace

A

« zmiana konsystencji positkow C
w razie zaburzen potykania /

Tak
Y
Sciste Prewencja zywieniowa:
monito- « zhilansowana dieta $rodziemnomorska
rowanie zredystrybucja spozycia biatka
- odpowiednia suplementacja
4 witaminy D (700800 IU/dobe)
i wapnia (1200 mg/dobe)

« regularna aktywnosc fizyczna

Ryc. 1. Ocena odzywienia i schemat postepowania u pacjentow z rozpoznaniem ChP (na podstawie Ma et al., 2018)
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po implantacji DBS w grupie chorych poddanych stymu-
lacji STN nie jest dostatecznie poznana. Nie wiadomo, czy
w ogdle dochodzi do jakichs zmian, a jesli tak — czy s3 one
stale, czy jedynie przejsciowe. W dostepnej literaturze bra-
kuje doniesien na powyzszy temat.

WPLYW LEWODOPY | ZABIEGU
GLEBOKIEJ STYMULACJI MOZGU
NA PRZEWOD POKARMOWY

Zaburzenia gastroenterologiczne, ktore wystepuja u okoto
30% pacjentéw z ChP, maja istotny wplyw na stan odzy-
wienia (Perez-Pardo et al., 2017). Moga sie pojawia¢ na
kazdym etapie choroby. Najcze$ciej sg to zaparcia (8-70%),
zaburzenia polykania (9-82%) i gastropareza (70-100%)
(Golgb-Janowska et al., 2011). Neurologiczna kontrola
przewodu pokarmowego opiera sie na dwukierunkowej ko-
munikacji miedzy osrodkowym uktadem nerwowym a je-
litowym ukladem nerwowym, czyli na funkcjonowaniu osi
mdzgowo-jelitowe;j (Collins et al., 2012).

Precyzyjny mechanizm wptywu DBS-STN na zaburzenia
zoladkowo-jelitowe w przebiegu ChP pozostaje nieznany.
Jedna z koncepcji sugeruje, ze zabieg DBS-STN moze po-
prawi¢ perystaltyke jelit przez pos$redni wplyw na jelitowy
uklad nerwowy. Aktywacja widkien nerwowych wycho-
dzacych z lub biegnacych do podwzgorza i przechodzacych
przez jadro niskowzgdérzowe moze wplywac na czynnosé
przewodu pokarmowego indukowana przez DBS-STN.
Nazzaro i wsp. (2011) badali wpltyw obustronnej stymula-
cji STN na wystepowanie objawéw pozaruchowych u pa-
cjentéw z ChP po roku od zabiegu. Stwierdzili, Ze nasilenie
objaw6w pozaruchowych oceniane za pomocg NMSQuest
zmniejszylo sie, co pozwolilo uzyska¢ znaczng poprawe ja-
kosci zycia wedtug kwestionariusza PDQ-39 (39-item Par-
kinson’s Disease Questionnaire). W polskim badaniu oce-
niano wplyw obustronnej stymulacji STN na motoryke
zoladka. Wykonujgc elektrogastrografie (badanie elektrofi-
zjologiczne polegajace na zapisie czynnosci elektrycznej zo-
tadka przy uzyciu elektrod rozmieszczonych na powierzch-
ni skdry jamy brzusznej) i stosujac ustrukturyzowany
kwestionariusz zaburzen czynnosci przewodu pokarmo-
wego, oceniano pacjentow przed zabiegiem DBS i 3 miesia-
ce po zabiegu — wykazano poprawe perystaltyki w okresie
pozabiegowym (Krygowska-Wajs et al., 2016).

Nalezy wzia¢ pod uwage, ze terapia lewodopg moze pogar-
sza¢ perystaltyke jelit i opéznia¢ oprdznianie zotadka, dla-
tego zmniejszenie dawek lewodopy po zabiegu rowniez wy-
daje sie mie¢ udzial w poprawie perystaltyki.

ZABURZENIA MECHANIZMOW
HOMEOSTATYCZNYCH A ZABIEG
GLEBOKIEJ STYMULACJI MOZGU

Niedobory zywieniowe u pacjentéw z ChP wynikaja z bra-
ku apetytu, dysfagii, zaburzen zmystu wechu i smaku czy
zaburzen funkeji przewodu pokarmowego. Nie wyjasnia to

DOI: 10.15557/AN.2019.0021

w pelni utraty masy ciala, dlatego postuluje si¢ udzial in-
nych mechanizméw odpowiedzialnych za homeostaze.
Bilans energetyczny jest regulowany przez hormony osi
podwzgorzowo-przysadkowej. Problemy z kontrolg spo-
zycia pokarmow i zuzyciem energii moga wynika¢ z zabu-
rzen réwnowagi miedzy neurohormonalng regulacja obwo-
dowa (leptyna i grelina) a regulacja osrodkows (oreksyna).
Leptyna, produkowana gtéwnie przez podskérng tkan-
ke tluszczows, nazywana jest hormonem syto$ci. Zmniej-
sza przyjmowanie pokarmu poprzez wplyw na receptory
znajdujace si¢ gléwnie w podwzgdrzu (po zwiazaniu lepty-
ny z receptorami w podwzgdrzu neurony przestaja wytwa-
rza¢ neuropeptyd Y — stymulator apetytu), zwicksza wydatek
energetyczny i sprzyja lipolizie (Gogga et al., 2011). Z ko-
lei grelina, nazywana hormonem glodu, produkowana jest
gltéwnie w zoltadku przez komorki oktadzinowe X/A trzo-
nu i dna zoladka. Pobudza apetyt, inicjuje przyjmowanie po-
sitkow, bierze udzial w lipogenezie oraz reguluje aktywnos¢
motoryczng przewodu pokarmowego. Stymuluje wydzie-
lanie przysadkowego hormonu wzrostu (growth hormone,
GH), najprawdopodobniej poprzez IGF-1 (insulinopodobny
czynnik wzrostu-1, insulin-like growth factor). Fiszer i wsp.
(2010) stwierdzili nizsze stezenie leptyny w osoczu i wyzsze
stezenie IGF-1 w surowicy oséb z ChP i ubytkiem masy ciala.
Opublikowano juz kilka badan dotyczacych uktadéw hormo-
nalnych regulujacych metabolizm w ChP (Aziz et al., 2011;
Evidente et al., 2001; Fiszer et al., 2010), lecz dane na temat
pacjentéw po zabiegu obustronnej stymulacji STN sg bardzo
skape. W jedynym badaniu po$wieconych temu zagadnieniu
zaobserwowano, ze DBS-STN nie zwigksza st¢zenia greliny
w surowicy u 0sob z ChP (Corculft et al., 2006).

W innych badaniach raportowano, ze u pacjentéw z za-
awansowang ChP po zabiegu DBS-STN dochodzi do wzro-
stu masy ciala (Novakova et al., 2007; Steinhardt et al., 2020;
Strowd et al., 2010). Elektrody stymulujace STN znajdu-
ja sie blisko regionu podwzgérza regulujacego zachowa-
nia zywieniowe. Jedna z hipotez dotyczacych mechanizmu
zmian o podtozu endokrynologicznym sugeruje rozprze-
strzenianie si¢ pradu stymulacji poza granicami jadra ni-
skowzgorzowego, gdzie dochodzi do modyfikacji aktyw-
nosci neuronéw, co moze mie¢ wplyw na podwzgdrzows
regulacje wydzielania hormonéw. Najprawdopodobniej za-
ktdcane jest dziatanie uktadu melanokortyny (obejmuje on
neurony, ktére wydzielaja m.in. podwzgérzowy neuropep-
tyd Y), zwiazanego z otyloscia.

Zaklécenia wydzielania hormondéw podwzgoérza prowa-
dza do zmian w centralnym mechanizmie kontroli apety-
tu (Steinhardt et al., 2020). Przyrost masy ciala po zabie-
gu ttumaczy si¢ m.in. zwiekszonym apetytem chorych. Idac
tropem ewentualnych zaburzen hormonalnych, zespot ba-
daczy z Czech przeprowadzil badania majace odpowiedzie¢
na pytanie, czy przyrost masy ciala u pacjentéw po zabie-
gu DBS-STN jest zwigzany ze zmianami hormonalnymi.
Analizowano spozycie pokarmow i szeroki panel hor-
monalny (leptyny, adiponektyny, rezystyny, greliny, kor-
tyzolu, insuliny, hormonu tyreotropowego). Ostatecznie
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Prawdopodobne przyczyny utraty masy ciata u pacjentow z ChP

« Objawy ruchowe zwiazane z wydatkiem energetycznym: drzenie,
sztywnos¢, dyskinezy i inne

- Depresja i pogorszenie funkgji poznawczych, hiposmia, zaburzenia
zofadkowo-jelitowe (dysfagia, gastropareza, zaparcia)

« Leczenie zwigzane z utratg masy ciata: leki dopaminergiczne — nudnosci,
wymioty; lewodopa — nasilona lipoliza

« Nieprawidfowe procesy homeostatyczne, m.in. zaburzenia hormonalne —
spadek stezenia neuropeptydu Y

+ Inne: dieta niskobiatkowa, samotne mieszkanie

Tab. 1. Prawdopodobne przyczyny utraty masy ciata u pa-
cjientow z ChP (na podstawie Ma et al., 2018)

stwierdzono jedynie znamienny spadek poziomu kortyzo-
lu, bez istotnych statystycznie zmian w obrebie pozostatych
hormonéw (Novakova et al., 2011). Poniewaz w przypad-
ku wzrostu masy ciala poziom kortyzolu powinien wzra-
sta¢, a nie spada¢, wynik potraktowano jako niespecyficzny
i nie ustalono ewentualnych przyczyn przyrostu masy ciata
(Reynolds, 2010).

Pewien wplyw na zmiany masy ciala moga tez mie¢ do-
pamina i serotonina. Dopamina bierze udzial w ksztatto-
waniu zachowan zywieniowych przez wplyw na uklad na-
grody i motywacje do przyjmowania pokarmu (Barichella
etal.,2017) (tab. 1).

PRZYROST MASY CIALA
A CEL STEREOTAKTYCZNY
W GLEBOKIEJ STYMULACJI MOZGU

Wielokrotnie raportowano, ze u pacjentéw z zaawanso-
wang ChP po obustronnym zabiegu DBS-STN dochodzi
do zwigkszenia masy ciata. Przyrost byt gwattowny i po-
jawial sie w pierwszych miesigcach po operacji. Francu-
ska grupa badaczy (Rieu et al., 2011a) oceniala 24 chorych
(17 mezczyzn i 7 kobiet) przed zabiegiem oraz 3 i 16 miesie-
cy po zabiegu. Po 3 miesigcach uczestnicy wykazywali $red-
ni przyrost masy ciata o 3,1 kg (mezczyzni: +3,4 + 0,6 kg,
kobiety: +2,6 + 0,8 kg). W badaniu za pomocg absorpcjo-
metrii podwdjnej energii promieniowania rentgenowskiego
(dual-energy X-ray absorptiometry, DEXA) po 3 miesigcach
wykazano réznice miedzy plciami. U mezczyzn 2/3 wzrostu
masy ciala mialo zwigzek z tkankg bezttuszczows, podczas
gdy u kobiet wzrost masy ciala wynikal gtéwnie ze zwigk-
szenia ilosci tkanki ttuszczowej. Po 16 miesigcach juz u obu
plci za wzrost masy ciala odpowiadata przede wszystkim
tkanka tluszczowa.

Sauleau i wsp. (2009) poréwnali przyrost masy ciata
w obserwacji 3- i 6-miesigcznej u 46 osob po zabiegu
DBS-STN (n = 32) i po DBS-GPi (n = 14). Stwierdzili $red-
ni wzrost wskaznika masy ciala (body mass index, BMI)
0 8,4% u chorych po zabiegu DBS-STN vs 3,2% u chorych
po STN-GPi, przy réwnowaznym spozywaniu pokarmow
w obu grupach. Autorzy zasugerowali, ze réznica moze wy-
nika¢ z bardziej centralnego potozenia elektrody STN w sa-
siedztwie podwzgdrza w poréwnaniu z lokalizacja elek-
trody w GPi.
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Liczba badan dotyczacych stymulacji VIM u pacjentéw
z ChP jest do$¢ skapa. Strowd i wsp. (2010) retrospektyw-
nie ocenili chorych z drzeniem samoistnym i z drzenng po-
stacig ChP. Nie stwierdzili zmiany masy ciala u pacjentow
z drzeniem samoistnym, natomiast opisali wzrost masy cia-
ta o okoto 8,5% w obserwacji dwuletniej u operowanych pa-
cjentéw z drzenng postacig ChP.

Podsumowujac: po zabiegach DBS niezaleznie od celu ste-
reotaktycznego obserwowano réznego stopnia przyrost
masy ciafa.

MECHANIZMY PRZYCZYNIAJACE SIE
DO WZROSTU MASY CIALA U PACJENTOW
Z CHOROBA PARKINSONA PO ZABIEGU
GLEBOKIEJ STYMULACJI MOZGU

Zmiany metabolizmu mozna wyja$ni¢ modyfikacja ak-
tywnosci podwzgoérza pod wpltywem stymulacji STN, bio-
rac pod uwage anatomiczng blisko$¢ obu struktur (Konner
et al., 2009). DBS istotnie zmniejsza nasilenie objawow ru-
chowych ChP. Badania przeprowadzone u pacjentéw z ChP,
u ktorych implantacja dotyczyla STN, nie wykazaly kore-
lacji migdzy poprawa motoryczng a wzrostem masy ciala
(Barichella et al., 2003; Macia et al., 2004); co wigcej, stwier-
dzono korelacje negatywna (Bannier et al., 2009). Bannier
i wsp. (2009) wykazali, ze u chorych uzyskujacych najwiek-
sz poprawe wynikow w czesci III Ujednoliconej Skali Oce-
ny Choroby Parkinsona (Unified Parkinson’s Disease Rating
Scale, UPDRS) wystapil najmniejszy przyrost masy ciata po
operacji. Autorzy sugeruja, ze pacjenci, u ktorych poprawa
jest najwyraZzniejsza, spontanicznie zwiekszajg aktywnos$¢
fizyczng, co zapobiega przyrostowi masy ciata.

Stwierdzono, iz u niektérych oséb z ChP po wszcze-
pieniu DBS-STN rozwijaja si¢ zaburzenia odzywiania.
Dochodzi wowczas do wigkszego przyrostu masy niz
u 0s6b, u ktérych podobne zaburzenia nie wystepuja (od-
powiednio +7-8 kg vs +3-4 kg po 3 miesigcach od zabiegu).
Zaburzenia odzywiania polegaja na wzroscie apetytu na
stodkie potrawy oraz spozywaniu zwigkszonej ilosci prze-
kasek miedzy positkami (co prowadzi do bezsennosci
i kompulsywnego jedzenia) (Prinz i Stengel, 2018). Moze
to thumaczy¢ wzmozong motywacje do jedzenia, zwlaszcza
w odniesieniu do niektdrych rodzajéw zywnoéci. Prawdo-
podobne jest, ze dzienna ilo$¢ pozywienia nie ulega zmia-
nie, ale spozywane positki sg niezbilansowane.

W jednym z badan zwrécono uwage rowniez na efekt ter-
miczny zywnosci, definiowany jako wzrost energii wydat-
kowanej w odpowiedzi na spozycie positku. Stanowi¢ to
moze nawet 10% calkowitego dziennego wydatku energe-
tycznego (Asahara i Yamasaki, 2016). Mozna przypuszczaé,
ze pacjenci z ChP zmieniaja nawyki zywieniowe: spozywa-
ja wigcej weglowodanow i zmniejszaja spozycie biatka, co
modyfikuje wplyw efektu termicznego zywnosci (Vikdahl
et al., 2014). STN jest takze zaangazowane w regulacje
funkcji poznawczych i procesdw motywacyjnych - za spra-
wa relacji anatomiczno-funkcjonalnych miedzy ukladem
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limbicznym a strukturami glebokimi (Mallet et al., 2007).
Wirdéd czynnikéw wplywajacych na nawyki zywieniowe
i mase ciala mozna wymieni¢ ponadto uposledzong zdol-
no$¢ czerpania przyjemnosci z jedzenia i zmiane moty-
wacji. Obserwacje te moga poméc w udzielaniu chorym
adekwatnych porad zywieniowych.

KONSEKWENCJE ZMIAN NAWYKOW
ZYWIENIOWYCH | WZROSTU MASY CIALA
U PACJENTOW PO ZABIEGU
GLEBOKIEJ STYMULACJI MOZGU

U niektdrych oséb z ChP po DBS rozwija sie otylo$¢ po-
operacyjna (Bannier et al., 2009), ktoéra wraz z brakiem ak-
tywnosci fizycznej moze sprzyjac rozwojowi insulinoopor-
nosci, a w dluzszej perspektywie — cukrzycy. Wykazano, ze
DBS wywoluje znaczace zmiany metaboliczne (Rieu et al,
2011b). W kohorcie 22 pacjentéw obserwowanych przed ope-
racjg i po 12 miesigcach od obustronnego zabiegu DBS-STN
w calej grupie stwierdzono nieprawidlowg glikemie na czczo,
a 5 0s6b zachorowalo na cukrzyce i miato zaburzenia go-
spodarki lipidowej. Jest to szczegdlnie istotne w zwigzku
ze wzmozonym ryzykiem zespotu plurimetabolicznego
(zespol X), ktory sklada sie z réznych - czesto umiarko-
wanych - anomalii klinicznych i biologicznych [otylos¢
brzuszna, insulinooporno$¢, zaburzenia gospodarki lipi-
dowej i nadci$nienie tetnicze (Pacholczyk et al., 2008)].
Oddzielnie mogg one nie mie¢ znaczacego wptywu klinicz-
nego, ale gdy wystepuja w skojarzeniu, istotnie zwiekszaja
ryzyko rozwoju miazdzycy i cukrzycy typu 2 oraz ich powi-
ktan sercowo-naczyniowych (Nam et al., 2018).

PODSUMOWANIE

Zabiegowi DBS zazwyczaj towarzyszy szybki oraz istotny
wzrost masy ciala. Zjawisko to ma wieloczynnikowe podlo-
ze i moze ograniczy¢ korzysci ptynace z operacji, wzmaga-
jac ryzyko rozwoju otyloséci czy cukrzycy typu 2. Informacje
o potencjalnym wzroscie masy ciata powinno sie przekazy-
wad pacjentom, ktorzy decydujg si¢ na operacje implanta-
cji DBS. Jednocze$nie powinny zosta¢ przedstawione meto-
dy zapobiegawcze (odpowiednia dieta, fizjoterapia, zmiana
aktywnodci fizycznej). Dyskusje wcigz wywoluje kwestia
zaburzen hormonalnych, ktére mogtyby powodowa¢ przy-
rost masy ciala po zabiegu. Obnizenie nastroju, uposledze-
nie funkeji poznawczych, zaburzenia smaku i wechu, ogra-
niczona zdolno$¢ odczuwania przyjemnosci — wszystko to
moze si¢ przyczyni¢ do ksztattowania nieprawidtowych na-
wykéw zywieniowych i zmiany stanu odzywienia. Swiado-
mos¢ koniecznoéci ich modyfikacji jest niezbedna do wy-
pracowania standardéw postepowania po zabiegu DBS.
Scista wspotpraca neurologa z dietetykiem powinna od-
grywac kluczowq role w kompleksowej opiece nad pacjen-
tem z ChP.
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